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Η ενδομητρίωση έναι μια νόσος των γυναικών αναπαραγωγικής ηλικίας και 
ένα από τα κύρια συμπτώματά της είναι η υπογονιμότητα. Πολλές γυναίκες με 
ενδομητρίωση απευθύνονται σε μονάδες υποβοηθούμενης αναπαραγωγής 
και υποβάλλονται σε τεχνικές εξωσωματικής γονιμοποίησης. Η πρόβλεψη του 
αποτελέσματος της εξωσωματικής γονιμοποίησης είναι υψίστης σημασίας. Τα 
τελευταία χρόνια δυο δείκτες ωοθηκικών εφεδρειών, η αντιμυλλέρια 
ορμόνη(ΑΜΗ) και η μέτρηση του αριθμού των κοιλοτικών ωοθυλακίων(AFC) 
χρησιμοποιούνται ευρύτατα για τον λόγο αυτό. Πολλοί μελετητές όμως 
πιστεύουν πως οι τιμές των δυο αυτών δεικτών είναι ελαττωμένες σε γυναίκες 
με ενδομητρίωση. 
Σχεδιασμός μελέτης: Προοπτική μελέτη κοορτής. 
Σκοπός: Η διερεύνηση της προβλεπτικής αξίας των επιπέδων της 
αντιμυλλέριας ορμόνης και του αριθμού των κοιλοτικών ωοθυλακίων στο 
αποτέλεσμα της εξωσωματικής γονιμοποίησης. 
Μέθοδος: Οι τιμές της ΑΜΗ και του AFC της 3ης μέρας εμμήνου ρήσεως 
καταγράφηκαν από 45 γυναίκες που υπεβλήθησαν σε εξωσωματική 
γονιμοποίηση στην μονάδα Υποβοηθούμενης Αναπαραγωγής του 
Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου Λάρισας από τον Ιανουάριο του 2013 έως και 
τον Ιούλιο του ίδιου έτους.15 από της γυναίκες αυτές παρουσίαζαν 
υπερηχογραφικά διεγνωσμένα ενδoμητριώματα ωοθηκών ενώ 30 
απευθύνθηκαν στην μονάδα λόγω ανδρικής αιτιολογίας υπογονιμότητα. 
Αποτελέσματα: Η στατιστική μας ανάλυση ανέδειξε ελαττωμένες τιμές της 
ΑΜΗ (P=0.026) και του AFC (P=0.34) στις γυναίκες με ενδομητρίωση σε 
σχέση με την ομάδα μαρτύρων. Επίσης, αποδείξαμε πως υπάρχει ισχυρή 
συσχέτιση, στατιστικά σημαντική των τιμών της AMH και του AFC με τον 
αριθμό των αναπτυσσόμενων ωοθυλακίων(r=0.082 με P=0.00 και r=0.962 με 
P=0.00 αντίστοιχα) και με τον αριθμό των ληφθέντων ωαρίων(r=0.777 με 
P=0.01 και r=0.920 με P=0.00 αντίστοιχα). Ενώ η συσχέτιση των τιμών αυτών 
με τον αριθμό των ώριμων ωαρίων, το ποσοστό γονιμοποίησης και τον 
αριθμό των εμβρύων διαθέσιμων προς εμβρυομεταφορά είναι λιγότερο 
ισχυρή. 
Συμπεράσματα: Οι τιμές των ΑΜΗ και AFC είναι ελαττωμένες σε γυναίκες με 
ενδομητρίωση, σχετίζονται θετικά με παραμέτρους του αποτελέσματος της 
εξωσωματικής γονιμοποίησης αλλά χρειάζεται να γίνουν μεγαλύτερες μελέτες 
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α) Ορισμός και επιδημιολογία 
 
Η ενδομητρίωση είναι μια παθολογική οντότητα, η οποία χαρακτηρίζεται από 
την παρουσία ενδομήτριου ιστού, αδένων και στρώματος εκτός της 
ενδομητρικής κοιλότητας. Περιγραφείσα για πρώτη φορά το 1860 από τον 
Karl von Rokitansky, υπολογίζεται πως επηρεάζει το 6%-10% των γυναικών 
αναπαραγωγικής ηλικίας(1) και το 35%-50% των υπογόνιμων γυναικών (2), 
ποσοστά που αντιστοιχούν σε 176 εκατομμύρια γυναίκες αναπαραγωγικής 
ηλικίας παγκοσμίως (3). Μεγαλύτερος επιπολασμός της νόσου παρατηρείται 
σε γυναίκες Καυκάσιας φυλής από ότι σε Αφρό-Αμερικανές. Ως σημαντικοί 
παράγοντες κινδύνου έχουν αναγνωριστεί ο χαμηλός δείκτης μάζας σώματος 





Η ενδομητρίωση είναι μια ετερογενής νόσος με τυπικές και άτυπες 
περιτοναϊκές εντοπίσεις που μπορεί να είναι από μονήρεις εστίες 1 cm έως 
ενδομητριώματα διαμέτρου 10 cm (5). Πιο συχνά εντοπίζεται στις ωοθήκες, το 
Δουγλάσσειο ,το πυελικό περιτόναιο, τους ιερομητρικούς συνδέσμους, τον 
τράχηλο της μήτρας, τις σάλπιγγες και το ορθοσιγμοειδές(1,9). 




γ) Διάγνωση και σταδιοποίηση 
 
Η ενδομητρίωση παρουσιάζει ιδιαίτερη ετερογένεια: μπορεί να είναι εντελώς 
ασυμπτωματική ή να εμφανίζεται με πληθώρα συμπτωμάτων. Τα κύρια 
συμπτώματα της ενδομητρίωσης είναι η δυσμηνόρροια, η δυσπαρεύνια, το 
χρόνιο πυελικό άλγος, η ακανόνιστη κολπική αιμόρροια και/ή η 
υπογονιμότητα (1). Αναφέρονται επίσης μηνορραγίες, δυσχεσία, δυσουρία, 
χρόνια κόπωση(7,6). Λόγω της ετερογένειάς της και της  αδυναμίας εκτέλεσης 
λαπαροσκόπησης (εξέταση εκλογής) πολύ συχνά διαφεύγει της διάγνωσης. 
Ένα πλήρες ιατρικό ιστορικό σε συνδυασμό με προσεκτική κλινική εξέταση 
είναι βασικά εργαλεία στη διαγνωστική προσέγγιση. Συμπτώματα όπως το 
χρόνιο πυελικό άλγος, η δυσμηνόρροια, η δυσπαρεύνια και κλινικά ευρήματα 
όπως καθηλωμένη με οπίσθια κλήση μήτρα, ψηλαφητή μάζα εξαρτημάτων, 
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οζώδης σύσταση, πάχυνση και ευαισθησία του ιερομητρικού συνδέσμου 
θέτουν την υπόνοια ενδομητρίωσης.  
Ο υπερηχογραφικός έλεγχος μπορεί να βοηθήσει στην απεικόνιση 
συγκριμένης εντοπίσεως ενδομητριωμάτων. Ο ρόλος της μαγνητικής 
τομογραφίας περιορίζεται στην απεικόνιση ενδομητριωμάτων διαμέτρου άνω 
των 4 χιλιοστών. ενώ η μέτρηση στον ορό του καρκινικού δείκτη CEA125, 
(συνήθως αυξημένη σε ορό γυναικών με ενδομητρίωση) (12) δε θεωρείται 
διαγνωστική εξέταση. Η τελική διάγνωση τίθεται μόνο με τη λαπαροσκόπηση 
κατά την οποία ανευρίσκονται σαφείς ενδομητριωσικές εστίες(6,10), και την 
ιστολογική επιβεβαίωση της προελεύσεως τους (7). Οι εστίες ενδομητρίωσης 
μπορεί να απεικονίζονται ως ερυθρές ή λευκές βλάβες ή ως κυανές κηλίδες 
(11). Επιπλέον, η λαπαροσκόπηση παρέχει τη δυνατότητα σταδιοποίησης της 
νόσου σύμφωνα με σύστημα σταδιοποίησης της Αμερικάνικης Εταιρίας 
Αναπαραγωγικής Ιατρικής(American Society for Reproductive Medicine). Με 
βάση τη σταδιοποίηση αυτή η ενδομητρίωση μπορεί να χαρακτηριστεί ως 
ελάχιστη (στάδιο I), ήπια (στάδιοII), μέτρια (στάδιο III) και σοβαρή (στάδιο 
IV).Έχει αποδειχτεί βέβαια ότι το στάδιο και η έκταση της νόσου δε σχετίζονται 
με την συμπτωματολογία, το αποτέλεσμα γονιμοποίησης ή την πιθανότητα 
υποτροπής της μετά από χειρουργική αφαίρεση των εστιών(3). Απουσία 
ιστολογικής επιβεβαίωσης, το ποσοστό ψευδώς-θετικού αποτελέσματος της 
λαπαρασκοπικής απεικόνισης των αλλοιώσεων αγγίζει το 50%, ειδικότερα σε 





Η ενδομητρίωση είναι μια πολυπαραγοντική νόσος. Έχουν κατά καιρούς 
προταθεί πολλοί μηχανισμοί για την προέλευση και παθογένεια της, στους 
οποίους τα τελευταία χρόνια προστίθενται γενετικοί παράγοντες και 
επιγενετικοί μηχανισμοί. Οι θεωρίες που μέχρι σήμερα έχουν προταθεί  
χωρίζονται σε δυο μεγάλες κατηγορίες, η μια εκ των οποίων υποστηρίζει την 
προέλευση του έκτοπου ενδομήτριου ιστού από το ενδομήτριο, ενώ η δεύτερη 
προτείνει την εκτός ενδομήτριου  προέλευση του έκτοπου ιστού(13).  
Η κυριότερη και επικρατέστερη από αυτές, περιγράφηκε αρχικά από τον 
Sampson τη δεκαετία του 1920 και είναι η θεωρία της εμφυτεύσεως, η οποία 
βασίζεται στην ανάστροφη ροή της εμμήνου ρύσεως(10). Σύμφωνα με τη 
θεωρία αυτή βιώσιμος ενδομήτριος ιστός, αντί να εξέλθει από τον τράχηλο 
υπό τη μορφή εμμήνου ρύσεως, παλινδρομεί μέσω των σαλπίγγων στην 
περιτοναϊκή κοιλότητα και εμφυτεύεται στην επιφάνεια του περιτοναίου και 
των πυελικών οργάνων. Το φαινόμενο αυτό υποστηρίζεται από αρκετές 
μελέτες που συνηγορούν υπέρ της παρουσίας εμμηνορυσιακού αίματος στο 
περιτοναϊκό υγρό στο 90% υγειών γυναικών με καλή βατότητα σαλπίγγων 
που υποβάλλονται σε λαπαροσκόπηση κατά την περιεμμηνορησιακή φάση 
του κύκλου τους(14).  
Στις θεωρίες που προτείνουν εξωμητρική προέλευση της νόσου κυρίαρχη 
είναι η θεωρία της μετάπλασης του σπλαχνικού επιθηλίου, σύμφωνα με την 
οποία οι εστίες ενδομητρίωσης είναι αποτέλεσμα  μετάπλασης επιθηλιακών 
κυττάρων του πυελικού περιτοναίου(16). Ενώ τα αίτια αυτής της μετάπλασης 
παραμένουν άγνωστα, τα EDCs (endocrine disrupting chemicals) 
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ενοχοποιούνται από αρκετούς ερευνητές(17). Η θεωρία της πρόκλησης 
βασίζεται στην μετάπλαση περιτοναϊκών κυττάρων σε ενδομητριωσικές εστίες 
από ορμονικούς ή ανοσολογικούς παράγοντες που παράγονται από το 
εκφυλισμένο ενδομήτριο (18,19). Η θεωρία των εμβρυικών υπολειμμάτων 
υποστηρίζει πως κυτταρικά υπολείμματα των πόρων του Muller 
ενεργοποιούνται και σχηματίζουν λειτουργικό ενδομήτριο υπό την επίδραση 
των οιστρογόνων στην αρχή της εφηβείας(20). Η θεωρία αυτή επιβεβαιώνεται 
από επιδημιολογικές μελέτες που αναφέρονται σε αυξημένη πιθανότητα 
ενδομητρίωσης σε γυναίκες μετά από ενδομήτρια έκθεση σε  
διαιθυλσυλβεστρόλη(21). Μια πρόσφατη μελέτη υποστηρίζει την πιθανότητα 
διαφοροποίησης αρχέγονων βλαστικών κυττάρων του μυελό των οστών  σε 
ενδομητριωσικό ιστό(15). Οι θεωρίες της εξωμητρικής προέλευσης της 
ενδομητρίωσης, εξηγούν την εμφάνιση της νόσου σε ατομα χωρίς 
φυσιολογικό ενδομήτριο ιστό, όπως σε άνδρες και σε γυναίκες με σύνδρομο 
Rokitansky-Kuster-Hauser(22). Η θεωρία της λεμφικής και αγγειακής 
μετάστασης βασίζεται στην ιδέα της προέλευσης του έκτοπου ενδομητρίου 
από λεμφική ή αιματογενή διασπορά ενδομήτριων κυττάρων(23). Η πιο 
ισχυρή  απόδειξη της θεωρίας αυτής προέρχεται από ιστολογικά 
επιβεβαιωμένες περιπτώσεις εστιών ενδομητρίωσης σε απομακρυσμένα 





Burney et al, Pathogenesis and pathophysiology of endometriosis. Fertil Steril 2012 
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Με σκοπό την περιγραφή της παθοφυσιολογίας της ενδομητρίωσης έχουν 
προταθεί διάφοροι μηχανισμοί που περιλαμβάνουν τη γενετική προδιάθεση, 
την οιστρογόνο-εξαρτώμενη φύση της νόσου, την αντίσταση στην 
προγεστερόνη, συνοδές φλεγμονώδεις διαδικασίες και επιγενετικές ρυθμίσεις. 
Οι μηχανισμοί αυτοί  εξηγούν την μη υποβολή των μηχανισμών παθογένειας 
στον αυστηρό έλεγχο του ανοσοποιητικού συστήματος, την προσκόλληση και 
εισχώρηση των εστιών ενδομητριώσης στο περιτοναϊκό επιθήλιο, την 
εγκατάσταση τοπικής νευροαγγείωσης , και την συνεχή αύξηση και επιβίωση 
του έκτοπου ενδομήτριου ιστού(25). 
Έχει αποδειχτεί πως η επιβίωση των κυττάρων των ενδομητριωσικών εστιών 
ευνοείται από την υπερέκφραση του αντι-αποπτωτικού γονιδίου BCL-2(26). 
Επίσης, γονίδια στις περιοχές 10q26 και 7p15 ενοχοποιούνται για γενετικές 
μεταβολές που υποβοηθούν την εμφύτευση των κυττάρων του ενδομητρίου 
και συνηγορούν υπέρ του κληρονομικού χαρακτήρα  της νόσου(27, 28). 
Τέλος, γενετικοί παράγοντες φαίνεται πως εμπλέκονται και στη διαταραχή της 
δράσης των στεροειδών ορμονών στο ενδομήτριο γυναικών με ενδομητρίωση 
(29) 
Ορμονικές μεταβολές που έχει αποδειχτεί ότι συντελούν στην επιβίωση των 
κυττάρων του ενδομητρίου, στη διεισδυτική τους ικανότητα και ανοσοαντοχή 
είναι η αυξημένη έκφραση της αρωματάσης και η μειωμένη έκφραση της  17-β 
υδροξυστεροειδικής δευδρογονάσης(30). Οι μεταβολές αυτές έχουν ως 
αποτέλεσμα την αύξηση της τοπικής συγκέντρωσης της οιστραδιόλης, η 
οποία με τη σειρά της διεγείρει την παραγωγή προσταγλανδίνης Ε2 με 
συνέπεια την περαιτέρω ενίσχυση της δράσης της αρωματάσης(31).Εκτός 
από την οιστρογονο-εξαρτώμενη αυτή κατάσταση φαίνεται πως στην 
παθοφυσιολογία της ενδομητρίωσης εμπλέκεται και η αντίσταση στην 
προγεστερόνη μέσω της μείωσης της έκφρασης των υποδοχέων της 
προγεστερόνης στις εστίες ενδομητρίωσης(32).  
Επιπλέον σε γυναίκες με ενδομητρίωση παρατηρείται αντίσταση στα κύτταρα 
φονιάδες (ΝΚ  cells), διαταραχή της λειτουργίας των μακροφάγων, 
υπερέκφραση μεταλλοπρωτεασών 3 (MMP-3) στην ωχρινική φάση του 
κύκλου και των παραγόντων ICAM-1, TGF-b και της ιντερλευκίνης-6 (IL-6) 
κατά την έμμηνο ρύση(33) Με αποτέλεσμα τη δημιουργία ενός 
μικροπεριβάλλοντος που ενισχύει την εμφύτευση των κυττάρων του 
ενδομητρίου και προστατεύει τις εστίες ενδομητρίωσης από την αντίδραση του 
ανοσοποιητικού μηχανισμού. Επίσης, στο περιτοναϊκό υγρό γυναικών με 
ενδομητρίωση βρέθηκαν αυξημένες συγκεντρώσεις αυξητικών παραγόντων 
όπως ο αγγειογενετικός αυξητικός παράγοντας(VEGF), επιδερμικός αυξητικός 
παράγοντας(EGF), insulin-like growth factors (IGF) (24), platelet derived 
growth factor PDEGF (35) οι οποίοι συντελούν στην νευροαγγείωση και 
αύξηση των εστιών ενδομητρίωσης, καθώς Τέλος, παρατηρείται αύξηση των 
φαγοκυττάρων και κυτοκινών όπως TNF-a (36), IL-1b, IL-6(37), IL-8 και 
προσταγλανδινών(38), που υποδηλώνουν την φλεγμονώδη φύση της νόσου. 
 
 
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
09/12/2017 11:57:46 EET - 137.108.70.7
  
10 
στ) Ενδομητρίωση και υπογονιμότητα 
 
 Η υπογονιμότητα είναι ένα από τα κύρια συμπτώματα της ενδομητρίωσης. Το 
30-50% των γυναικών με ενδομητρίωση παρουσιάζει υπογονιμότητα (47), 
ενώ ο επιπολασμός της ενδομητρίωσης σε ασυμπτωματικές γυναίκες που 
υποβάλλονται σε λαπαροσκόπηση για διερεύνηση της υπογονιμότητας είναι 
9-50%. 
 Η υπόθεση ότι η ενδομητρίωση προκαλεί υπογονιμότητα ή μειωμένη 
γονιμοποιητική ικανότητα αποδεικνύεται από δεδομένα που συνδέουν στενά  
τις δυο αυτές έννοιες, χωρίς όμως μέχρι σήμερα να έχει προταθεί κάποια 
σαφής αιτιολογική συσχέτιση. Ιστορικά η σχετιζόμενη με την ενδομητρίωση 
υπογονιμότητα έχει ερμηνευτεί ποικιλοτρόπως(39, 40, 41, 42, 43, 44 45, 46). 
Πολλοί μηχανισμοί ενοχοποιούνται για την υπογονιμότητα στην 
ενδομητρίωση, μηχανικοί, μοριακοί, ορμονικοί και ανοσολογικοί. 
 Η διαταραχή της ανατομικής της πυέλου λόγω των πυελικών συμφύσεων 
που προκαλούνται από τα ενδομητριώματα και τις εστίες ενδομητρίωσης 
παρεμποδίζουν την απελευθέρωση και μετακίνηση των ωοκυττάρων από την 
ωοθήκη στις σάλπιγγες με τη βοήθεια των κροσσών, ανατομικές δομές που 
συχνά ανευρίσκονται καθηλωμένες μεταξύ των συμφύσεων σε γυναίκες με 
ενδομητρίωση(50). Η ανώμαλη σαλπιγγομητρική μετακίνηση, έχει 
επιβεβαιωθεί με υστεροσαλπιγγιγραφία(51). 
Οι ορμονικές μεταβολές που παρατηρούνται σε γυναίκες με ενδομητρίωση 
αποδίδονται καταρχήν σε διαταραχή της λειτουργίας του άξονα υπόφυσης-
ωοθηκών και περιλαμβάνουν διαταραχές στην ωοθυλακιογέννεση, διαταραχές 
ωοθυλακιορρηξίας και διαταραχές της ωχρινικής φάσης του κύκλου. 
Υπάρχουν δεδομένα που συνηγορούν υπέρ ανώμαλης ωοθυλακικής 
ανάπτυξης, πρόωρων και πολλαπλών αιχμών της LH και ανεπάρκειας 
ωχρινικής φάσης(50). Μπορεί επίσης να παρατηρηθούν επιμήκυνση της 
ωοθυλακικής φάσης και καθυστέρηση της αιχμής της LH, με αποτέλεσμα 
χαμηλά επίπεδα οιστραδιόλης ορού και της εξαρτώμενη από την LH έκκριση 
προγεστερόνης στην ωχρινική φάση του κύκλου(61). 
 Λόγω της διαταραχής της φυσιολογικής ωοθυλακιογέννεσης που 
παρατηρείται σε γυναίκες με ενδομητρίωση, ο αριθμός των 
προωοθυλακιορρηκτικών ωοθυλακίων, η ωοθυλακική ανάπτυξη, το μέγεθος 
του επικρατούντος ωοθυλακίου, και η παραγόμενη από τα ωοθυλάκια 
οιστραδιόλη φαίνεται πως είναι μειωμένα (40, 46, 63). Το ωοθυλακικό υγρό 
των γυναικών με ενδομητρίωση έχει βρεθεί πως έχει χαμηλά επίπεδα, 
ανδρογόνων, προγεστερόνης και υψηλή ακτιβίνη(39). Αυξητικοί παράγοντες 
και κυτοκίνες που επίσης εμπεριέχονται στο ωοθυλακικό υγρό γυναικών με 
ενδομητρίωση προωθούν τη διατήρηση των ενδομητριωμάτων, 
δημιουργώντας έτσι ένα μη ευνοϊκό περιβάλλον για τα ωοθυλάκια(64, 65, 66). 
 Όσον αφορά τις διαταραχές της ωοθυλακιορρηξίας, μπορεί να έχουν σαν 
αποτέλεσμα το σύνδρομο άρρηκτου ωχρινοποιημένου ωοθυλακίου. Η 
ανεπάρκεια ωχρινικής φάσης, που οφείλεται σε μεταβολές της έκκρισης της 
οιστραδιόλης και της προγεστερόνης, φαίνεται πως έχει αρνητική επίδραση 
στη γονιμότητα(62). Ένας άλλος παράγοντας που φαίνεται να ενοχοποιείται 
για τα αυξημένα ποσοστά υπογονιμότητας στις γυναίκες με ενδομητρίωση 
είναι η κακή ποιότητα ωαρίων και εμβρύων, με καθυστέρηση στην ανάπτυξη 
των εμβρύων. Μια πρόσφατη μελέτη δείχνει αυξημένη απόπτωση στα 
κύτταρα του ωοφόρου δίσκου που περιβάλλουν το ωοκύτταρο(67). Η 
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αυξημένη αυτή απόπτωση φαίνεται πως συνδέεται με κακή ποιότητα ωαρίων 
(68) και παρεμπόδιση της φυσιολογικής ωρίμανσης λόγω της απώλειας της 
απαραίτητης για το ωοκύτταρο υποστήριξης από τα κύτταρα του ωοφόρου 
δίσκου και στέρησης του από ορμόνες και αυξητικούς παράγοντες που 
φυσιολογικά παρέχονται από αυτό(69). Οι μελέτες αυτές σχετικά με την 
ποιότητα των ωαρίων σε γυναίκες με ενδομητρίωση επιβεβαιώνονται από 
αποτελέσματα σε προγράμματα δωρεάς ωαρίων. Έχει παρατηρηθεί πως 
υπογόνιμες γυναίκες με μέτρια-σοβαρή ενδομητρίωση που λαμβάνουν ωάρια 
από δωρεά φαίνεται να έχουν φυσιολογική υποδεκτικότητα ενδομητρίου και 
ποσοστά κύησης. Αντίθετα όταν γυναίκες με ενδομητρίωση δωρίζουν ωάρια 
σε υγιείς γυναίκες τα ποσοστά κύησης είναι πολύ χαμηλά (70). 
Αφιλόξενο έχει αποδειχτεί το περιτοναϊκό υγρό γυναικών με ενδομητρίωση και 
στα γεννητικά κύτταρα των άρρενων. Έχει παρατηρηθεί αυξημένη 
φαγοκυττάρωση υγειών σπερματοζωαρίων λόγω της μεγάλης συγκέντρωσης 
μακροφάγων (72), δυσχερής μετακίνηση των σπερματοζωαρίων στο 
γυναικείο αναπαραγωγικό σύστημα, (73, 74 75,76), αρνητική επίδραση του 
περιτοναϊκού υγρού στην ικανότητα πρόσδεσης των σπερματοζωαρίων στη 
διάφανη ζώνη των ωαρίων(77), βλάβες στο DNA των σπερματοζωαρίων, με 
παρουσία πολλών κατατμήσεων (78), μειωμένη κινητικότητα λόγω αυξημένης 
Interleukin-6 (IL-6) στο περιτοναϊκό υγρό(37, 79, 80) και ελαττωμένη 
προσδετική ικανότητα στο σαλπιγγικό επιθήλιο. 
Δεδομένα από την εξωσωματική γονιμοποίηση δείχνουν πως τα έμβρυα που 
σχηματίζονται από τα γεννητικά αυτά κύτταρα είναι ποιοτικά υποβαθμισμένα. 
Συνοδεύονται από αυξημένο ποσοστό κυτταροπλασματικών κατατμήσεων, 
σκουρόχρωμο κυτταρόπλασμα  (81), μικρότερο αριθμό κυττάρων και 
αυξημένα ποσοστά μη διαίρεσης (70), με αποτέλεσμα μικρότερο αριθμό 
μεταφερόμενων εμβρύων(70). Φαίνεται πως για την κακή ποιότητα και την 
αυξημένη απόπτωση των εμβρυικών κυττάρων ευθύνονται οι κυτοκίνες και οι 
φλεγμονώδεις παράγοντες που εμπεριέχονται στο περιτοναϊκό υγρό γυναικών 
με ενδομητρίωση(70) Έχει αποδειχθεί πως ο TNF-a μπορεί να ενεργοποιήσει 
εξαρτώμενα από κασπάσες σηματοδοτικά μονοπάτια με αποτέλεσμα την 
αυξημένη κατάτμηση του DNA και απόπτωση των κυττάρων(83). 
 Οι μεταβολές της λειτουργίας του περιτοναίου που αποδίδονται σε αυξημένο 
όγκο περιτοναϊκού υγρού και αυξημένες συγκεντρώσεις προσταγλανδινών, 
πρωτεασών, και κυτοκινών, όπως οι IL-1, IL-6, TNF-a καθώς και 
αγγειογενετικών κυτοκινών, όπως η IL-8 και ο VEGF που παράγονται από τα 
μακροφάγα επιδρούν αρνητικά  στα γεννητικά κύτταρα, στο έμβρυο, στη 
λειτουργία των σαλπίγγων και στη διαδικασία της γονιμοποίησης(52, 53). Οι 
μεταβολές αυτές υποδηλώνουν πως η ενδομητρίωση μπορεί να οδηγήσει σε 
συστηματική φλεγμονώδη αντίδραση, χωρίς να γνωρίζουμε εάν η φλεγμονή 
προϋπάρχει ή είναι αποτέλεσμα της ενδομητρίωσης. Αυξημένα IgG και IgA  
αντισώματα, λεμφοκύτταρα και αυτοαντισώματα έναντι αντιγόνων του 
ενδομητρίου που ανευρίσκονται αυξημένα στο ενδομήτριο γυναικών με 
ενδομητρίωση μπορεί να μεταβάλλουν την υποδεκτικότητα του ενδομητρίου 
και την εμφύτευση του εμβρύου(54). Η μειωμένη υποδεκτικότητα του 
ενδομητρίου μπορεί ακόμα να οφείλεται σε ελαττωμένη έκφρασης της avb3 
ιντεγκρίνης στο ενδομήτριο κατά την εμφύτευση  και σε χαμηλά επίπεδα του 
ενζύμου που βοηθάει στη σύνθεση της L-selectin(55, ). Επίσης, σε γυναίκες 
με ενδομητρίωση, κατά το στάδιο της εμφύτευσης, παρατηρείται διαταραχή 
της λειτουργίας των υποδοχέων οιστρογόνων (57), όπως και υπερέκφραση 
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της αρωματάσης (58, 59), με αποτέλεσμα την αύξηση της τοπικής 
οιστραδιόλης. Αντίθετα, η δράση της απαραίτητης για την εμφύτευση 
προγεστερόνης, είναι ελαττωμένη(59).Αντίσταση στην προγεστερόνη λόγω 
δυσλειτουργίας των προγεστερινικών υποδοχέων, ανευρίσκεται στο 
ενδομήτριο αλλά και στον έκτοπο ενδομήτριο ιστό (60), γεγονός που δεν 
ευνοεί την εμφύτευση της βλαστοκύστης στο ενδομήτριο. Επομένως,μειωμένα 
ποσοστά εμφύτευσης μπορεί να οφείλονται στις μεταβολές στα επίπεδα των 
ορμονών, στην κακή ποιότητα των εμβρύων ή/και στη μειωμένη 






Εικόνα 2: Παράγοντες που σχετίζονται με μειωμένη γονιμοποιητική ικανότητα σε γυναίκες 
με ενδομητρίωση 
Julie A. et al. Cellular and molecular basis for endometriosis-associated infertility 




Η φαρμακευτική θεραπεία της ενδομητρίωσης περιλαμβάνει τα 
προγεσταγόνα, συνδυασμό προγεσταγόνου με οιστρογόνα, τους GnRH 
αγωνιστές και ανταγωνιστές, τη δαναζόλη και τους αναστολείς της 
αρωματάσης. Ωστόσο η φαρμακευτική αγωγή δε φαίνεται να βελτιώνει 
σημαντικά τη γονιμότητα(85) 
Η χειρουργική εξαίρεση των ενδομητριωσικών εστιών έχει αποδειχθεί ότι 
βελτιώνει την γονιμότητα σε ενδομητρίωση  σταδίου I και II (86), κυρίως όταν 
συνυπάρχει χρόνιο άλγος (87). Όσον αφορά τα στάδια III και IV οι μελέτες 
είναι ελλιπείς. Η λειτουργική απεικόνιση των σαλπίγγων και των ωοθηκών στο 
τέλος της λαπαροσκόπησης φαίνεται πως συνεισφέρει στην πιθανότητα 
φυσιολογικής σύλληψης μετεγχειρητικά (87).Η λαπαροσκοπική αφαίρεση 
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ενδομητριωσικών κύστεων διαμέτρου 4 εκ. φαίνεται πως βελτιώνει τη 
γονιμότητα. (89) Προϋποθέτει βέβαια προσεκτική αναγνώριση των ορίων του 
έκτοπου ενδομητρίου ιστού, για αποφυγή αφαίρεσης υγιούς ωοθηκικού ιστού 
και κατά προτίμηση απολίνωσης με ράμμα, παρά χρήσης της ηλεκτρικής 
διαθερμίας για τον έλεγχο της αιμορραγίας. (91) Η λαπαροσκοπική 
χειρουργική για βαριάς μορφής ενδομητρίωση θα πρέπει να θεωρείται 
θεραπεία δεύτερης γραμμής μετά από αποτυχία σε πρόγραμμα 
εξωσωματικής γονιμοποίησης, εκτός και αν η εξωσωματική γονιμοποίηση δεν 
είναι εφικτή ή η γυναίκα βιώνει σοβαρή συμπτωματολογία (πχ έντονο άλγος). 
Η συνύπαρξη άλγους πρέπει να λαμβάνεται πάντα υπόψιν στην επιλογή της 
κατάλληλης θεραπευτικής προσέγγισης. Πλεονεκτήματα της χειρουργικής 
θεραπείας πριν την εξωσωματική γονιμοποίηση είναι η πρόληψη πιθανής 
ρήξης ενδομητριωσικής κύστης, η διευκόλυνση της ωοληψίας, ο αποκλεισμός 
κάποιας συνυπάρχουσας κακοήθειας, η αποφυγή πιθανότητας πρόσμιξης του 
ωοθυλακίου υγρού με περιεχόμενο ενδομητριώματος και η πρόληψη της 
εξέλιξης της νόσου (90). Τα μειονεκτήματα περιλαμβάνουν το χειρουργικό 
τραύμα, τις χειρουργικές επιπλοκές, το οικονομικό κόστος και πιθανή 
ελαττωμένη απόκριση των ωοθηκών στην μετέπειτα πρόκληση 
ωοθυλακιορρηξίας(92). 
Η εκτίμηση των ωοθηκικών εφεδρειών σε υπογόνιμες  γυναίκες που πρόκειται 
να υποβληθούν σε λαπαροσκοπική επέμβαση λόγω ενδομητρίωσης είναι 
υψίστης σημασίας (91), καθώς τα δεδομένα που συνηγορούν υπέρ της 
ελάττωσης των ωοθηκικών εφεδρειών στις γυναίκες αυτές αυξάνονται 
συνεχώς (93, 94). Επίσης, πρέπει να αποφεύγονται επανειλημμένες 
επεμβάσεις καθώς έχει αποδειχτεί πως το ποσοστό επίτευξης κύησης μετά 
από επανάληψη χειρουργικής  επέμβασης είναι χαμηλό και σχεδόν 
υποδιπλασιάζεται (95). 
Ο συνδυασμός φαρμακευτικής και χειρουργικής θεραπείας καθώς και η 
φαρμακευτική θεραπεία μετεγχειρητικά δε φαίνεται να βελτιώνουν την 
υπογονιμότητα και άρα δεν συνίσταται.(96) Τέλος, έχει αποδειχτεί πως η 
υποβολή της γυναίκας σε εξωσωματική γονιμοποίηση δεν αυξάνει την 
πιθανότητα υποτροπής της ενδομητρίωσης μετεγχειρητικά( 97). 
 
 
η)Ενδομητρίωση και υποβοηθούμενη αναπαραγωγή 
 
Όσον αφορά της τεχνικές υποβοηθούμενης αναπαραγωγής σε υπογόνιμες 
γυναίκες με ενδομητρίωση, η σπερματέγχυση αποτελεί μια αποτελεσματική 
θεραπευτική επιλογή σε περιπτώσεις ελάχιστης και ήπιας ενδομητρίωσης, με 
καλή βατότητα των σαλπίγγων (99, 100).Η ενδομήτρια σπερματέγχυση σε 
συνδυασμό με πρόκληση ωοθυλακιορρηξίας φαίνεται πως συνοδεύεται από 
υψηλότερα ποσοστά γονιμοποίησης, με την χρήση των γοναδοτροφίνων να 
υπερισχύουν έναντι της πρόκλησης με κιτρική κλομιφαίνη(100). Πρέπει 
φυσικά να λαμβάνεται πάντα υπόψη ο κίνδυνος για πολλαπλή κύηση που 
ενέχει η πρόκληση ωοθυλακιορρηξίας και να αποφεύγεται. 
Η εξωσωματική γονιμοποίηση προτιμάται της ενδομήτριας σπερματέγχυσης 
σε σοβαρή μορφή ενδομητρίωσης, σε περιπτώσεις διαταραχής της 
λειτουργίας των σαλπίγγων, σε προχωρημένη ηλικία της γυναίκας και σε 
μειωμένη ποιότητα του σπέρματος. Δεν έχει διευκρινιστεί ακόμα το αν η 
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πρόκληση ωοθυλακιορρηξίας από μόνη της βελτιώνει την γονιμότητα σε 
γυναίκες με ενδομητρίωση καθώς επίσης ελλιπής είναι η βιβλιογραφία όσον 
αφορά τα πλεονεκτήματα της χρήσης γοναδοτροφινών έναντι της 
λετροζόλης(101). Το αποτέλεσμα της εξωσωματικής γονιμοποίησης  φαίνεται 
πως είναι το ίδιο σε πρωτόκολλα διέγερσης που περιλαμβάνουν καταστολή 
της υπόφυσης με GnRH  αγωνιστές και GnRH ανταγωνιστές(102). Η 
θεραπεία με GnRH αγωνιστή για 3-6 μήνες πριν την εξωσωματική 
γονιμοποίηση έχει βρεθεί πως βελτιώνει την πιθανότητα επιτυχίας (103), 
χωρίς να διευκρινίζεται όμως το στάδιο ενδομητρίωσης. Παρά τις ανησυχίες 
για την αρνητική επίδραση των ενδομητριωμάτων στην υγεία των ωοθηκών 
και στις ωοθηκικές εφεδρείες, υπάρχουν μελέτες που υποστηρίζουν  πως η 
απόκριση των ωοθηκών στα πρωτόκολλα ωοθυλακιορρηξίας που 
χρησιμοποιούνται στην εξωσωματική γονιμοποίηση μπορεί να είναι μειωμένη 
μόνο σε γυναίκες με αφαιρεθέν ενδομητρίωμα(104). 
Όσον αφορά τα οφέλη της χειρουργικής θεραπείας στο αποτέλεσμα της 
εξωσωματικής, αυτά δεν έχουν διευκρινιστεί(105, 102). 
 
Οι οδηγίες της ASRM για την αντιμετώπιση της υπογονιμότητας σε γυναίκες 
με ενδομητρίωση είναι:  
-Σε γυναίκες κάτω των 35 ετών με σταδίου Ι ή ΙΙ ενδομητρίωση θεραπεία 
πρώτης εκλογής θεωρούνται η αναμονή ή η ενδομήτρια σπερματέγχυση(IUI) 
με ή χωρίς πρόκληση ωοθυλακιορρηξίας 
(COH).  
-Σε γυναίκες άνω των 35 ετών η θεραπεία πρέπει να είναι πιο επιθετική 
.Σπερματέγχυση με πρόκληση ωοθυλακιορρηξίας(IUI+COH) ή εξωσωματική 
γονιμοποίηση(IVF/ICSI) 
-Σε γυναίκες με ενδομητρίωση σταδίου ΙΙ ή IV η λαπαροσκοπική χειρουργική ή 
λαπαροτομία μπορεί να είναι ωφέλιμες. 
-Σε γυναίκες με ενδομητρίωση σταδιου III/IV που αποτυγχάνουν σύλληψη 
μετά από χειρουργική επέμβαση ή έχουν προχωρημένη ηλικία, η 
εξωσωματική γονιμοποίηση είναι μια αποτελεσματική εναλλακτική. 
 
Συνοπτικά, θα λέγαμε πως τα δεδομένα για τη θεραπεία της υπογονιμότητας 
στην ενδομητρίωση είναι ελλιπή και η ανάπτυξη κάποιου θεραπευτικού 
σχήματος που θα βελτιώσει την ποιότητα ζωής αλλά και την γονιμοποιητική 
ικανότητα γυναικών με ενδομητρίωση, παραμένει ακόμα πρόκληση για 
κλινικούς ιατρούς και ερευνητές. Πρόσφατα έχει δημιουργηθεί ένα νέο 
σύστημα σταδιοποίησης, ο λεγόμενος δείκτης γονιμότητας(fertility index) στην 
ενδομητρίωση, ένα απλό και χρήσιμο εργαλείο για την πρόβλεψη ποσοστού 
κυήσεως σε γυναίκες με ενδομητρίωση, στις οποίες έχει προηγηθεί 
λαπαροσκοπική σταδιοποίηση της νόσου(88) και το οποίο φαίνεται πως είναι 
χρήσιμο στη δημιουργία θεραπευτικού πλάνου σε υπογόνιμες γυναίκες με 
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Εικόνα 3:Marcos Ballester et al; Nomogram to predict pregnancy rate after ICSI–IVF cycle 











Η αντιμυλλέρια ορμόνη (AMH) είναι μια ομοδιμερή γλυκοπρωτείνη που ανήκει 
στην υπέρ-οικογένεια των αυξητικών παραγόντων TGF-β (transforming 
growth factor b).Το γονίδιο που την κωδικοποιεί βρίσκεται στο χρωμόσωμα 
19p13.3. Μέχρι πριν λίγα χρόνια οι γνώσεις μας για την ΑΜΗ περιοριζόταν 
στον ρόλο της στην φυλετική διαφοροποίηση των αρρένων. Γνωρίζουμε ότι 
παράγεται από τα εμβρυικά κύτταρα Sertoli, στην περίοδο της 
διαφοροποίησης των όρχεων και προκαλεί υποστροφή των πόρων του 
Muller. Σε απουσία της, οι πόροι του Muller αναπτύσσονται και σχηματίζουν 
τη μήτρα, τις σάλπιγγες και το ανώτερο τμήμα του κόλπου(108). Στις ωοθήκες 
των θήλεων εμβρύων η έκφραση της ΑΜΗ έχει παρατηρηθεί στην 32η 
εβδομάδα κύησης(109). Δεν εκφράζεται στα αρχέγονα ωοθυλάκια, ενώ 
μπορεί να ανιχνευτεί στα κοκκώδη κύτταρα πρωτογενών ωοθυλακίων. 
Παράγεται κυρίως από τα κοκκώδη κύτταρα των προκοιλοτικών και μικρών 
κοιλοτικών ωοθυλακίων (110). Η AMH συνεχίζει να εκφράζεται στα 
αναπτυσσόμενα ωοθυλάκια μέχρι να φτάσουν στο μέγεθος και στο στάδιο 
διαφοροποίησης κατά το οποίο μπορεί να επιλεγούν  ως επικρατές 
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ωοθυλακίο. Στον άνθρωπο αυτό συμβαίνει σε κοιλοτικά ωοθυλάκια διαμέτρου 
4-6 χιλιοστών. (110). Επομένως εκφράζεται σε ωοθυλάκια που έχουν 
στρατολογηθεί αλλά δεν έχουν επιλεγεί ως επικρατή. Φαίνεται πως τα υψηλά 
επίπεδα ΑΜΗ πιθανόν να σχετίζονται με την καταστολή της παραγωγής 
οιστρογόνων και η ραγδαία πτώση της με αυξημένη παραγωγή οιστρογόνων 
και την επιλογή του επικρατούς ωοθυλακίου. Η ΑΜΗ δεν εκφράζεται σε 
ατρητικά ωοθυλάκια ή κύτταρα της θήκης. (111, 108, 112). Με τη χρήση 
ανοσοιστοχημείας έχει αποδειχτεί 
(110) ότι η AMH στα ανθρώπινα κοκκώδη κύτταρα παρουσιάζει μέγιστη 
έκφραση σε κοιλοτικά ωοθυλάκια διαμέτρου 4 χιλιοστών. Και μια σταδιακή 
ελάττωση της σε μεγαλύτερα ωοθυλάκια(108). Συνεπώς, η ενδοωοθυλακική 
συγκέντρωση της ΑΜΗ παρουσιάζει μια σταδιακή ελάττωση σε υγιή 
ανθρώπινα ωοθυλάκια όσο αυξάνεται η διάμετρος τους και μια ραγδαία 
ελάττωση σε ωοθυλάκια διαμέτρου 8-10 χιλιοστών(113). Έχει υπολογιστεί 
πως 60% της μετρήσιμης ΑΜΗ παράγεται από ωοθυλάκια διαμέτρου 5.1-8 
χιλιοστών, 20-25% από ωοθυλάκια διαμέτρου 2.1-5 χιλιοστών και 15-20% 
από ωοθυλάκια διαμέτρου 8 χιλιοστών. Η παραγόμενη ΑΜΗ εκκρίνεται στην 
συστηματική κυκλοφορία και στο ωοθυλακικό υγρό. Στο ωοθυλακικό υγρό 
ανθρώπου ανιχνεύτηκε πρώτη φορά το 1993.Η αποκλειστική από τις ωοθήκες 
παραγωγή της επιβεβαιώνεται από μια μελέτη κατά την οποία φάνηκε πως η 
ΑΜΗ δεν ήταν δυνατόν να ανιχνευτεί σε ορό γυναικών που υπεβλήθησαν σε 
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β) Ρόλος της ΑΜΗ 
 
Ο κύριος ρόλος της ΑΜΗ σε ωοθήκες ποντικών φαίνεται πως είναι η 
αναστολή των πρωίμων σταδίων ωοθυλακικής ανάπτυξης (116, 117) ,αφού η 
απουσία της ενθαρρύνει την μετάβαση των αρχέγονων ωοθυλακίων σε 
αναπτυσσόμενα ωοθυλάκια(118).Έχει επίσης αποδειχτεί πως η ΑΜΗ σε 
ποντίκια μειώνει την ευαισθησία των ωοθυλακίων στην FSH (119) Όσον 
αφορά την ανθρώπινη ωοθήκη οι λίγες in vivo και in vitro μελέτες που έχουν 
γίνει προτείνουν πως η ΑΜΗ μαζί με την GDF-9(growth and differentiation 
factor-9) και την BMP15(bone morphogenetic protein-15) αναστέλλει την 
πρόωρη ωοθυλακική ανάπτυξη, δηλαδή τη μετατροπή των αρχέγονων 
ωοθυλακίων σε πρωτογενή, και μειώνει την ευαισθησία των ωοθυλακίων στην 
εξαρτώμενη από την FSH διαδικασία στρατολόγησης(116, 117, 120, 
121).Ακόμα, ρυθμίζει την στεροειδογένεση στα κοκκώδη κύτταρα, καθώς 
φαίνεται πως σχετίζεται με τα επίπεδα οιστραδιόλης στο ωοθυλακικό υγρό 
μικρών κοιλοτικών ωοθυλακίων(123).Το γεγονός αυτό επιβεβαιώνεται από 
μια μελέτη που απέδειξε πως πολυμορφισμοί στο γονίδιο της ΑΜΗ ή στο 
γονίδιο του υποδοχέα τύπου ΙΙ της ΑΜΗ σχετίζονται με τα επίπεδα 
οιστραδιόλης της ωοθυλακικής φάσης(124). 
 
 
γ) ΑΜΗ και ωοθηκικές εφεδρείες 
 
Η μέτρηση της τιμής της ΑΜΗ που χρησιμοποιείται είναι κυρίως αυτή της 
συστηματικής κυκλοφορίας. Στις γυναίκες, είναι σχεδόν μη ανιχνεύσιμη κατά 
τη γέννηση. Τα επίπεδα της αυξάνουν συνεχώς φτάνοντας σε ένα ανώτερο 
όριο στην εφηβεία.(125).Στη συνέχεια , καθώς τα ωοθηκικά αποθέματα 
εξαντλούνται, χαρακτηρίζονται από μια σταθερή ελάττωση με την πάροδο της 
ηλικίας από την ενηλικίωση μέχρι την εμμηνόπαυση, όπου καταλήγουν να μην 
είναι ανιχνεύσιμα(126, 127). Σε γυναίκες με πρόωρη ωοθηκική ανεπάρκεια τα 
επίπεδα της είναι μη ανιχνεύσιμα ή πολύ ελαττωμένα, ανάλογα με των αριθμό 
των κοιλοτικών ωοθυλακίων στις ωοθήκες. Αντιθέτως σε γυναίκες με 
σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών τα επίπεδα αυτά είναι αυξημένα. (128, 
129, 130, 131, 132, 133, 134, 135, 136) 
Η AMH μπορεί να αποτελέσει έναν μοναδικό παράγοντα για τη διερεύνηση 
της ωοθηκικής λειτουργίας, αφού πολλές μελέτες αποδεικνύουν πως σε 
αντίθεση με τις φυλετικά στεροειδή, τις γοναδοτροπίνες και πεπτίδια όπως η 
ανασταλτίνη Β, τα επίπεδα της ΑΜΗ δεν παρουσιάζουν σημαντική 
διακύμανση κατά τη διάρκεια του κύκλου(137, 138,  139, 140) Τα ευρήματα 
αυτά επιβεβαιώθηκαν από μια μεγάλη προοπτική μελέτη 538 γυναικών που 
υπεβλήθησαν σε τεχνικές υποβοηθούμενης αναπαραγωγής (141). Παρόλα 
αυτά έχουν δημοσιευτεί και μελέτες που αναφέρονται σε σημαντική 
διακύμανση της ΑΜΗ με ταχεία πτώση των επιπέδων της στην πρώιμη 
ωχρινική φάση του κύκλου(142, 143).Μια πρόσφατη  πιλοτική μελέτη με 12 
γυναίκες αναφέρει διακυμάνσεις της ΑΜΗ κατά τον έμμηνο κύκλο, με 
παρουσία υψηλότερων τιμών στην ωοθυλακική φάση(144) 
Στην κλινική πράξη, οι διακυκλικές αυτές διακυμάνσεις των επιπέδων της 
ΑΜΗ στον ορό θεωρούνται αρκετά χαμηλές. Επιπλέον, τα επίπεδα της ΑΜΗ 
δεν φαίνεται να επηρεάζονται σε καταστάσεις όπου η ενδογενής παραγωγή 
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γοναδοτροφινών αναστέλλεται όπως στη κύηση(145), σε καταστολή της 
υπόφυσης από GnRH αγωνιστές(146) και λήψη αντισυλληπτικών 
δισκίων(147, 148, 149). Αυτό σημαίνει πως η μη κυκλική, ανεξάρτητη από την 
FSH ωοθηκική λειτουργία επιμένει ακόμα και όταν η υποφυσιακή έκκριση της 
FSH έχει ανασταλεί. Τα ευρήματα αυτά συμφωνούν με την άποψη ότι τα 
επίπεδα της ΑΜΗ αντικατοπτρίζουν την συνεχή, ανεξάρτητη από την FSH μη 
κυκλική ανάπτυξη των μικρών ωοθυλακίων στις ωοθήκες.  
Έχει αποδειχτεί πως η ΑΜΗ είναι ένας πολλά υποσχόμενος δείκτης των 
μειωμένων ωοθηκικών εφεδρειών, καθώς επίσης και των ωοθηκικών 
δυσλειτουργιών(150). Η απώλεια των ωοθυλακίων έχει αποδειχτεί πως 
ποικίλει και η χρονολογική ηλικία των ωοθηκών δεν αντιστοιχεί πάντα στην 
βιολογική και αναπαραγωγική ηλικία τους. Στις μέρες μας ένα αυξανόμενο 
ποσοστό γυναικών που διανύουν την τρίτη δεκαετία της ζωής τους 
απευθύνονται σε ειδικά κέντρα για την αντιμετώπιση προβλημάτων 
υπογονιμότητας. Γεγονός που σημαίνει πως η εξάντληση των ωοθηκικών 
αποθεμάτων και η εξαρτώμενη από την ηλικία δυσλειτουργία των ωοθηκών 
αποτελεί μείζον αίτιο της γυναικείας υπογονιμότητας. Επιπλέον υπολογίζεται 
πως το 10% περίπου των γυναικών στις αρχές της 3ης δεκαετίας της ζωής 
τους μπορεί να είναι περιεμμηνοπαυσιακές (151). Στην ομάδα υψηλού 
κινδύνου ανήκουν γυναίκες με ιστορικό επεμβάσεων στις ωοθήκες λόγω 
λειτουργικών ή ενδομητριωσικών κύστεων, ο αριθμός των οποίων φαίνεται 
πως αυξάνει συνεχώς. Οι περισσότερες από αυτές τις γυναίκες έχουν 
κανονικό έμμηνο κύκλο, χωρίς κάποια κλινική συμπτωματολογία, μέχρι την 
αναστολή της ωοθηκικής λειτουργίας και την παρουσία προβλημάτων 
γονιμότητας(152).  
Σήμερα η AMH χρησιμοποιείται ως ένας αξιόπιστος δείκτης 
προσυμπτωματικού ελέγχου διαλογής σε γυναίκες με μειωμένες ωοθηκικές 
εφεδρείες, όπως έχει προταθεί από πολλούς ερευνητές(156). Μεγάλο 
ενδιαφέρον συγκεντρώνεται γύρω από την χρήση της ως δείκτη 
υπογονιμότητας (157) και ως προγνωστικό δείκτη εμμηνόπαυσης(158). Τα 
επίπεδα της ΑΜΗ θα μπορούσε επίσης να είναι χρήσιμα στην πρόβλεψη 
ακραίων καταστάσεων ωοθηκικής απάντησης στα διάφορα πρωτόκολλα 
πρόκλησης ωοθυλακιορρηξίας που χρησιμοποιούνται στη υποβοηθούμενη 
αναπαραγωγή, όπως η πτωχή ωοθηκική απάντηση(POR) ή το σύνδρομο 
υπερδιέγερσης ωοθηκών(OHSS)(125, 135, 153). Έχει αποδειχθεί ότι η 
μέτρηση των επιπέδων της ΑΜΗ είναι το ίδιο καλός δείκτης όπως ο αριθμός 
των ωοθυλακίων και τα επίπεδα της οιστραδιόλης ορού την ημέρα χορήγησης 
της hCG, όσον αφορά την αναγνώριση των γυναικών που πρόκειται να 
παρουσιάσουν σύνδρομο υπερδιέγερσης ωοθηκών. 
Εκτός από την προβλεπτική αξία της ΑΜΗ στην ωοθηκική απάντηση, αρκετοί 
συγγραφείς έχουν διαπιστώσει σημαντική θετική συσχέτιση των επιπέδων της 
ΑΜΗ με την ποιότητα των ωαρίων και την μορφολογία των εμβρύων. (159; 
160, 161, 162). Έχει δημοσιευτεί επίσης μελέτη που συσχετίζουν θετικά τα 
επίπεδα της ΑΜΗ ορού με το ποσοστό ζώντος νεογνού μετά από 
εξωσωματική γονιμοποίηση(163). Φαίνεται όμως, όπως και ο ίδιος ο 
συγγραφέας της μελέτης αυτής συμπεραίνει, πως το εύρημα αυτό μπορεί να 
αποδοθεί στη θετική συσχέτιση των επιπέδων της ΑΜΗ με των αριθμό των 
ωαρίων που λαμβάνονται από την ωοληψία .Τέλος, υπάρχουν και άλλες 
μελέτες που δεν βρίσκουν καμία συσχέτιση της ΑΜΗ με το αποτέλεσμα της 
εξωσωματικής γονιμοποίησης(165). Σήμερα η ΑΜΗ φαίνεται να έχει την ίδια 
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ακρίβεια και κλινική αξία με την με την μέτρηση του αριθμού των ωοθυλακίων 
στην πρόβλεψη της πτωχής ωοθηκικής απάντησης και μη κύησης (164).  
 
 
δ) FSH και ΑΜΗ 
 
Η υποφυσιακή ορμόνη FSH, στην διακυκλική αύξηση της οποίας έγκειται η 
αρχική στρατολόγηση των ωοθυλακίων, είναι ένας έμμεσος δείκτης των 
αρχέγονων ωοθηκικών εφεδρειών. Αυξάνεται με την πάροδο της ηλικίας, 
λόγω ελάττωσης της inhibin B και πιθανώς της οιστραδιόλης, τα οποία 
ελαττώνουν την αρνητική παλίνδρομη ρύθμιση στην οποία έγκειται η 
απελευθέρωση της FSH από την υπόφυση(166). Η υψηλή τιμή της FSH 
έμμεσα υποδηλώνει ελάττωση των ωοθηκικών αποθεμάτων και είναι 
διαγνωστική της εμμηνόπαυσης και της πρόωρης ωοθηκικής ανεπάρκειας. Το 
1988 για πρώτη φορά προτάθηκε η μέτρηση της FSH ορού σε γυναίκες που 
υποβάλλονταν σε τεχνικές εξωσωματικής γονιμοποίησης, με σκοπό την 
πρόβλεψη της ωοθηκικής απάντησης στα πρωτόκολλα 
ωοθυλακιορρηξίας(167).Σύντομα όμως διαπιστώθηκαν πολλές αδυναμίες, 
όπως η ανάγκη μέτρησης της στην πρώιμη ωοθυλακική φάση, η προϋπόθεση 
άρτιας λειτουργίας άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-ωοθηκών και η αδυναμία 
πρόβλεψης του συνδρόμου υπερδιέγερσης των ωοθηκων. Έτσι 
δημιουργήθηκε η ανάγκη εύρεσης ενός καλύτερου προβλεπτικού-









Στον τέταρτο μήνα εμβρυικής ανάπτυξης τα θήλεα έμβρυα περιέχουν περίπου 
6-7 εκατομμύρια ωοκύτταρα, τα οποία περιβάλλονται από ένα στρώμα 
πεπλατυσμένων κοκκωδών κυττάρων (168, 169) Λόγω της ταχύτατης 
απώλειας της πλειονότητας των αρχέγονων αυτών ωοθυλακίων μέσω 
απόπτωσης στο δεύτερο μισό της εμβρυικής ζωής, στη γέννηση μόνο τα 1-2 
εκατομμύρια από αυτά επιβιώνουν(170). Μετά τη γέννηση, ο ρυθμός της 
απώλειας αυτής επιβραδύνεται και στην εμμηναρχή οι ωοθήκες φαίνεται πως 
αποτελούνται από περίπου 300,00-400,00 αρχέγονα ωοθυλάκια(168). Ο 
αριθμός των ωοθυλακίων αυτών σταδιακά ελαττώνεται κατά την διάρκεια της 
αναπαραγωγικής ηλικίας, έως την εμμηνόπαυση όπου λιγότερα από 1000 
ωοθυλάκια απομένουν στις ωοθήκες και οι ωοθηκικές εφεδρείες 
εξαντλούνται(171, 172). Όσον αφορά την ποιότητα των ωαρίων ξέρουμε πως 
και αυτή φθίνει με την αύξηση της ηλικίας, γεγονός που αποδεικνύεται και από 
τα αυξημένα ποσοστά ανευπλοειδιών, αυτόματων αποβολών και 
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υπογονιμότητας σε μεγαλύτερες ηλικίες(173). Υπερηχογραφικές μελέτες 
επιβεβαιώνουν πως ο αριθμός των μικρών κοιλοτικών ωοθυλακίων 
ελαττώνεται με την πάροδο, της ηλικίας σε γυναίκες αναπαραγωγικής 
ηλικίας(174, 175, 176, 177) .Εκτός αυτού ελάττωση του αριθμού των 
κοιλοτικών ωοθυλακίων μπορεί να παρατηρηθεί και σε ανιχνεύσιμες αλλαγές 
των επιπέδων των ορμονών(176, 177). Γνωρίζουμε ότι ωοθυλάκια διαμέτρου 
2 χιλιοστών δύναται να απεικονιστούν υπερηχογραφικά. Ωοθυλάκια διαμέτρου 
2-10 χιλιοστών σχετίζονται με το μέγεθος των εφεδρειών των αρχέγονων 
ωοθυλακίων. μερικά από τα ωοθυλάκια διαμέτρου άνω των 3 χιλιοστών είναι 
πολύ ευαίσθητα σε γοναδοτροφίνες, ενώ κάποια μπορεί να βρίσκονται στα 
αρχικά στάδια της ατρησίας. Το AFC ορίζεται ως η υπερηχογραφική  μέτρηση 
του συνόλου του αριθμού των κοιλοτικών ωοθυλακίων διαμέτρου 2-10 
χιλιοστών που ανευρίζονται σε αμφότερες τις ωοθήκες τη χρονική στιγμή της 
απεικόνισης. Η μέτρηση αυτή πρέπει να πραγματοποιείται στην πρώιμη 
ωοθυλακική φάση του κύκλου, παρόλο που οι διακυμάνσεις των τιμών της 










β) AFC και υποβοηθούμενη αναπαραγωγή 
 
Τα δεδομένα μέχρι σήμερα δείχνουν πως κύριοι επιβαρυντικοί παράγοντες 
της μείωσης της γονιμοποιητικής ικανότητας σε γυναίκες ηλικίας 30-40 ετών 
είναι ωοθυλακικοί και ωοθηκικοί παρά το ενδομήτριο. Αυτό επιβεβαιώνεται 
από μελέτες που αποδεικνύουν πως τα ποσοστά εμφύτευσης και κλινικής 
κύησης δεν ελαττώνονται σε γυναίκες έως 50 ετών που λαμβάνουν ωάρια 
από δότριες, σε αντίθεση με γυναίκες στην τρίτη δεκαετία της ζωής τους που 
υποβάλλονται σε διαδικασίες εξωσωματικής γονιμοποίησης με δικά τους 
ωάρια(178). Είναι προφανές, πως η ελάττωση της γονιμοποιητικής ικανότητας 
που επέρχεται με την πάροδο της ηλικίας αντικατοπτρίζει την περιορισμένη 
εφεδρεία σε ωάρια. Επειδή ο αριθμός των κοιλοτικών ωοθυλακίων σχετίζεται 
με τον αριθμό των πρωτογενών ωοθυλακίων(181) και συνεπώς με το μέγεθος 
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των ωοθηκικών εφεδρειών (179), η μέτρηση τους θεωρείται χρήσιμη στην 
πρόβλεψη των ωοθηκικών αποθεμάτων σε ωοθυλάκια(174). Για αυτόν τον 
λόγο χρησιμοποιείται σε υπογόνιμες γυναίκες ως απεικονιστικοί προγνωστικοί 















Ο πληθυσμός της μελέτης μας αποτελείται από 45 γυναίκες που 
υπεβλήθησαν σε τεχνικές εξωσωματικής γονιμοποίησης IVF/ICSI στην 
μονάδα υποβοηθούμενης αναπαραγωγής του Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου 
Λάρισας από τον Ιανουάριο του 2013 έως τον Ιούλιο του 2013. Η ομάδα 
μελέτης περιελάμβανε 15 γυναίκες με ενδομητρίωση και η ομάδα μαρτύρων 
30 γυναίκες που απευθύνθηκαν στην μονάδα μας λόγω υπογονιμότητας που 
σχετίζεται με ανδρικό παράγοντα. Η διάγνωση της ενδομητρίωσης στην 
ομάδα μελέτης έχει τεθεί μετά από υπερηχογραφική απεικόνιση των 
ενδομητριωμάτων λόγω αδυναμίας υποβολής τους σε λαπαροσκόπιση. 
Επομένως αδύνατη ήταν και η σταδιοποίηση της νόσου με βάση τα κριτήρια 
της ASRM. Η διάγνωση της ανδρικής υπογονιμότητας στην ομάδα ελέγχου 
έχει τεθεί μετά από λήψη πλήρους ιστορικού, κλινική εξέταση, 
σπερμοδιαγράμματα, τουλάχιστον δυο σε κάθε περίπτωση και ακριβή 
εκτίμηση του αριθμού, της μορφολογίας και κινητικότητας των 
σπερματοζωαρίων κάθε δείγματος σύμφωνα με της οδηγίες της WHO 2010 
και τα αυστηρά κριτήρια Kruger από τον εμβρυολόγο του εργαστηρίου μας και 
καλλιέργεια σπέρματος. Στην ομάδα αυτή αποκλείστηκε πιθανότητα 
συνυπάρχουσας γυναικείας υπογονιμότητας μετά από πλήρη εργαστηριακό 
και απεικονιστικό έλεγχο για τον αποκλεισμό συνυπάρχουσας γυναικείας 
υπογονιμότητας(εργαστηριακός έλεγχος, καλλιέργειες κολπικού υγρού, 
ορμονικός έλεγχος, ανοσολογικός έλεγχος, υπερηχογραφικός έλεγχος, 
υστεροσκόπηση και υστεροσαλπιγγογραφία). 
Όλες οι γυναίκες ήταν με φυσιολογικό έμμηνο κύκλο 24-35 ήμερων, ηλικίας 
μικρότερης των 38 ετών, με μέσο όρο ηλικίας τα 33 έτη και συγκεκριμένα τα 
35.4 έτη για την ομάδα μελέτης και τα 34.5 έτη για την ομάδα ελέγχου. Μέσος 
όρος δείκτης μάζας σώματος για την ομάδα μελέτης ήταν 23, για την ομάδα 
ελέγχου 22.9. Τα επίπεδα FSH 3ης μέρας έμμηνου κύκλου ήταν κάτω από 10 
IU/L σε όλες τις γυναίκες που συμμετείχαν. Καμία από τις γυναίκες δεν 
κάπνιζε. Η μέση διάρκεια υπογονιμοτητας για την ομάδα μελέτης ήταν τα 3.1 
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
09/12/2017 11:57:46 EET - 137.108.70.7
  
22 
έτη, ενώ για την ομάδα ελέγχου ήταν τα 3.2 έτη. Οι αριθμοί αυτοί δείχνουν 
πως οι δυο ομάδες δεν διαφέρουν σημαντικά ως προς χαρακτηριστικά που 
έχουν καθοριστικό ρόλο στην γονιμότητα (ηλικία, ΔΜΣ, κάπνισμα, επίπεδα 
FSH και διάρκεια υπογονιμότητας). Για την εγκυρότητα της μελέτης μας από 
τον πληθυσμό ελέγχου αποκλείστηκαν γυναίκες με διαταραχές λειτουργίας 
του υποθαλάμου, ορμονικές διαταραχές όπως η υπερπρολακτιναιμία και 
διαταραχές της θυρεοειδικής λειτουργίας, γυναίκες μετά από ωοθηκεκτομή και 





Την 2η-3η ημέρα του εμμήνου κύκλου τους όλες οι γυναίκες υπεβλήθησαν σε 
αιμολήψια, με σκοπό την μέτρηση των επιπέδων AMH, FSH, LH και E2 ορού. 
Τα δείγματα φυγοκεντρήθηκαν και οι οροί φυλάχθησαν σε καταψύκτη στους -
80 βαθμούς Κελσίου. Η ανάλυση έγινε με το AMH Gen II ELISA kit. 
 
 3.Υπερηχογραφικός έλεγχος 
 
Την 2η-3η ημέρα του έμμηνου κύκλου τους πραγματοποιήθηκε κολπικό 
υπερηχογράφημα με σκοπό τον προσδιορισμό του αριθμού των κοιλοτικών 
ωοθυλακίων(AFC) στις ωοθήκες των γυναικών. Αμφότερες οι ωοθήκες 
απεικονίστηκαν σε επιμήκη και εγκάρσια διατομή και καταγράφηκε το σύνολο 
του αριθμού ωοθυλακίων διαμέτρου 2-10 χιλιοστών για τον υπολογισμό του 
AFC. 
 
4.Διαδικασίες υποβοηθούμενης αναπαραγωγής και 
παρακολούθηση 
 
Όλες οι γυναίκες υπεβλήθησαν σε πρωτόκολλα πρόκλησης πολλαπλής 
ωοθυλακιορρηξίας με γοναδοτροφίνες και καταστολή της υποφυσιακής 
παραγωγής γοναδοτροπινών με  είτε με GnRH ανταγωνιστή(60%), είτε με 
GnRH αγωνιστή(40%). Η παρακολούθηση των γυναικών πραγματοποιήθηκε 
με μέτρηση της οιστραδιόλης ορού, υπερηχογραφική μέτρηση του αριθμού και 
της διαμέτρου των αναπτυσσόμενων ωοθυλακίων, καθώς επίσης και του 
πάχους του ενδομητρίου. Ακολούθησε χορήγηση της β-χοριακής 
γοναδοτροπίνης πραγματοποιήθηκε όταν η τιμή της οιστραδιόλης ορού  και 
υπερηχογραφική απεικόνιση τουλάχιστον ενός ωοθυλακίου διαμέτρου 18 
χιλιοστών. Η ωοληψία προγραμματίστηκε να γίνει 36 ώρες μετά την χορήγηση 
της β-χοριακής γοναδοτροπίνης. Πραγματοποιήθηκε υπό υπερηχογραφική 
καθοδήγηση διακολπική ωολήψία και εν συνεχεία ακολούθησε η εξωσωματική 
γονιμοποίηση. Η μικρογονιμοποίηση(ICSI) προτιμήθηκε σε 24 
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περιστατικά(53,3%), ενώ για τα υπολοιπα 21(46.7%) έγινε η κλασική 
εξωσωματική γονιμοποίηση(IVF). Δεν υπήρχε καμία ακύρωση κύκλου είτε 
λόγω μη ανταπόκρισης, είτε λόγω υπερβολικής απάντησης των ωοθηκών στις 
εξωγενώς χορηγούμενες γοναδοτροφίνες. 
 
 
5. Στατιστική ανάλυση 
 
Η στατιστική ανάλυση των δεδομένων πραγματοποιήθηκε με το στατιστικό 
πρόγραμμα SPSS(IBM SPSS statistics 20 για windows 7). Ως αποτέλεσμα 
της εξωσωματικής γονιμοποίησης ορίστηκε το ποσοστό γονιμοποίησης λόγω 
χρονικής αδυναμίας συγκέντρωσης αποτελεσμάτων για την κλινική 
κύηση(CP) και το ποσοστό ζώντος νεογνού(LBR). Αρχικά υπολογίστηκαν οι 
μέσοι όροι των γενικών χαρακτηριστικών των δυο ομάδων(ηλικία, ΔΜΣ, FSH 
3ης μέρας, ΑΜΗ και AFC) καθώς επίσης και οι μέσοι όροι του αριθμού των 
αναπτυσσόμενων ωοθυλακίων, των ληφθέντων ωαρίων, των ώριμων ΜΙΙ 
ωαρίων, του ποσοστού γονιμοποίησης και ο αριθμός των διαθέσιμων προς 
εμβρυομεταφορά εμβρύων. Στη συνέχεια έγινε σύγκριση των τιμών και 
παραμέτρων αυτών με t-test για ανεξάρτητα δείγματα. Έπειτα υπολογίστηκε ο 
συντελεστής συσχέτισης της ΑΜΗ και του AFC με όλες αυτές τις παραμέτρους 







Από τις μετρήσεις που πραγματοποιήθηκαν προέκυψε πως η μέση τιμή της 
ΑΜΗ 3ης ημέρας εμμήνου ρήσεως για την ομάδα γυναικών με ενδομητριώμα 
ήταν 13,35 με τυπική απόκλιση 8,48, ενώ για την δεύτερη ομάδα η αντίστοιχη 
τιμή ήταν 24,71 με τυπική απόκλιση 18,02. Η μέση τιμή της μέτρησης του 
αριθμού των ωοθυλακίων στην πρώτη ομάδα ήταν 9,6 με τυπική απόκλιση 
4,56 και για την δεύτερη ομάδα 14,2 με τυπική απόκλιση 4,91. Η μέση τιμή 
της FSH ορού 2ης-3ης μέρας τω γυναικών με ενδομητρίωμα ήταν 7,67 με 
τυπική απόκλιση 1,67, ενώ στη δεύτερη ομάδα ήταν 7,09 με τυπική απόκλιση 
1,94. Τέλος η μέση τιμή της LH για μεν την πρώτη ομάδα ήταν 4,41 με τυπική 
απόκλιση 0,93 για δε την δεύτερη ομάδα 5,91 με τυπική απόκλιση 1,67.  
Η διαφορά των δυο ομάδων όσον αφορά την ηλικία των γυναικών δεν είναι  
στατιστικά σημαντική με P=0.78 ενώ τα BMI των δυο ομάδων δεν φαίνεται να 
διαφέρουν σημαντικά P=0.96. 
H σύγκριση των δυο ομάδων για τις τιμές της ΑΜΗ πραγματοποιήθηκε με t-
test για ανεξάρτητα δείγματα και βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά με P 
=0,026, και CI 95% (-21.2,-1.42). 
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To AFC φαίνεται επίσης να έχει στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στις 
δυο ομάδες με P=0.034 και CI 95%(-7.67,-1.52). 
Οι τιμές της FSH στις δυο ομάδες δεν φαίνεται να έχουν στατιστικά σημαντική 
διαφορά, P=0.12 με CI 95%(-0.6,1.7).  
 
 
Πίνακας 1 Γενικά χαρακτηριστικά πληθυσμού μελέτης και σύγκριση 
 
 Ενδομητρίωση Ομάδα ελέγχου P value 
Ηλικία 35.6(2.58) 34.5(4.04) 0.78 
ΔΜΣ 23.02(1.17) 22.98(2.04) 0.96 
AMH 13.35(8.48) 24.71(18.02) 0.026 
FSH 7.67(1,67) 7.09(1.94) 0.12 
AFC 9,6(4.56) 14.2(4.91) 0.034 
    
 
 
Η πρώτη παράμετρος που μετρήσαμε σχετκή με το αποτέλεσμα της 
εξωσωματικής ήταν τα ωοθυλάκια που αναπτύχθηκαν υπό την επίδραση της 
εξωγενώς χορηγούμενης FSH στις δυο ομάδες που μελετήσαμε. Στην ομάδα 
των γυναικών με ενδομητρίωμα ο μέσος όρος των ωοθυλακίων που 
αναρροφήθηκαν κατά τη διάρκεια της ωοληψίας ήταν 6, με μια τυπική 
απόκλιση των τιμών 2,4. Στη δεύτερη ομάδα ο μέσος όρος των ωοθυλακίων 
που αναρροφήθηκαν ήταν 10,3 με μια τυπική απόκλιση 3,3. Η δεύτερη 
παράμετρος που μετρήθηκε ήταν ο αριθμός των ωαρίων που λήφθησαν, ο 
οποίος για μεν την ομάδα μελέτης ήταν 4,75 με τυπική απόκλιση 2,5, για δε 
την ομάδα ελέγχου ήταν 6,6 με τυπική απόκλιση 3,05. Ο μέσος όρος ώριμων 
ΜΙΙ ωαρίων που λήφθησαν  για την πρώτη ομάδα ήταν 2,6 με τυπική 
απόκλιση 0,82 ενώ για την δεύτερη ομάδα 3,4 με τυπική απόκλιση 2,2. Ο 
μέσος όρος του ποσοστού γονιμοποίησης για την ομάδα μελέτης ήταν 14% με 
τυπική απόκλιση 12,5, ενώ για την ομάδα ελέγχου 64,6% με τυπική απόκλιση 
22,9. Τέλος ο μέσος όρος του αριθμού εμβρύων διαθέσιμων για μεταφορά 
ήταν για την πρώτη ομάδα 0,8 με τυπική απόκλιση 0,77 και για την δεύτερη 
ομάδα 1,3 με τυπική απόκλιση 1,1. 
Συγκριτικά θα λέγαμε πως ο αριθμός των  ωοθυλακίων  που αναρροφήθηκαν 
είναι σχεδόν διπλάσια στην ομάδα ελέγχου. Διαφορά στατιστικά σημαντική, 
P=0.001 με CI 95%(-6.52,-2.47) 
 Η διαφορά των δυο ομάδων στον αριθμό των ωαρίων που λήφθησαν από 
την ωοληψία είναι οριακά στατιστικά μη σημαντική με P=0.059 και CI 95%(-
3.66,0.069) ενώ, στον αριθμό των ώριμων ωαρίων η διαφορά δεν είναι 
στατιστικά σημαντική με P=0.236. 
Τέλος, η διαφορά τους όσον αφορά το ποσοστό γονιμοποίησης είναι 
στατιστικά πολύ σημαντικό με P=0.00 και η διαφορά τους στον αριθμό των 
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Πίνακας 2: Αποτελέσματα εξωσωματικής γονιμοποίησης και σύγκριση 
 Ενδομητρίωση Ομάδα ελέγχου P value 
Ωοθυλάκια 6(2.4) 10.3(3.3) 0.001 
Ωάρια 4,75(2.5) 6.6(3.05) 0.059 
Μ ΙΙ ωάρια 2,6(0.82) 3.4(2.2) 0.236 
Γονιμοποίηση(%) 14(12.5) 64.6(22.9) 0.000 
Έμβρυα προς 
μεταφορά 
0.8(0.77) 1.3(1.1) 0.128 
 
Συνοπτικά, λοιπόν θα λέγαμε πως από τις παραμέτρους που θα μπορούσαν 
να θεωρηθούν αποτέλεσμα της εξωσωματικής, ο αριθμός των ωοθυλακίων 
και το ποσοστό γονιμοποίησης είναι αυτά που διαφέρουν στατιστικά στις δυο 
ομάδες. 
 
Με σκοπό να μελετηθεί εάν η AMH και το AFC σε γυναίκες με ενδομητρίωση 
σχετίζονται με το αποτέλεσμα της εξωσωματικής γονιμοποίησης 
υπολογίστηκε ο συντελεστής συσχέτισής τους με κάθε μια από την 
παράμετρο που μετρήσαμε χωριστά. 
Ο συντελεστής συσχέτισης της ΑΜΗ και του αριθμού των ωοθυλακίων 
βρίσκουμε πως r =0.892 για P=0.000 .Ο συντελεστής συσχέτισης της ΑΜΗ με 
των αριθμό των ληφθέντων ωαρίων είναι  r=0.777 με P=0.01. 
Ο συντελεστής συσχέτισης της ΑΜΗ με των αριθμό των ώριμων ωαρίων που 
λήφθησαν είναι r=0.449 με P=0.93 .Ο συντελεστής συσχέτισης της ΑΜΗ με το 
ποσοστό γονιμοποίησης είναι r=0.599 με P=0.018. 
Τέλος ο συντελεστής συσχέτισης της ΑΜΗ με των αριθμό των εμβρύων 
διαθέσιμων προς μεταφορά είναι για την ομάδα με ενδομητρίωση r=0.564 με 
P=0.029. 
Ο συντελεστής συσχέτισης του AFC με των αριθμό των αναρροφηθέντων 
ωοθυλακίων είναι r= 0.962 με P=0.00. Ο συντελεστής συσχέτισης του AFC  με 
των αριθμό των ωαρίων που λήφθεισαν είναι r=0.920 με P=0.00. 
Ο συντελεστής συσχέτισης του AFC με των αριθμό των ώριμων ωαρίων είναι 
r=0.645 με P=0.009. Ο συντελεστής συσχέτισης του AFC με το ποσοστό 
γονιμοποίησης είναι r=0.736 με P=0.002. 
Τέλος ο συντελεστής συσχέτισης για του AFC με τον αριθμό ωαρίων 










Πίνακας 3  Τιμές του συντελεστή συσχέτισης r 
 ωοθυλάκια ωάρια Μ ΙΙ ωάρια γονιμοποίηση εμβρυομεταφορά 
AMH 0.892(0.000) 0.777(0.01) 0.449(0.93) 0.599(0.018) 0.564(0.029) 
AFC 0.962(0.00) 0.920(0.000) 0.645(0.009) 0.763(0.002) 0.513(0.051) 
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Παρατηρούμε λοιπόν πως στην ομάδα των γυναικών με ενδομητρίωση η 
AMH και το AFC έχουν στατιστικά σημαντική και πολύ ισχυρή συσχέτιση με 
τον αριθμό των ωοθυλακίων που αναρροφήθηκαν και τον αριθμό των ωαρίων 
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Με σκοπό να εκτιμηθεί η προβλεπτική αξία των τιμών της AMH και του AFC 
στο αποτέλεσμα της εξωσωματικής γονιμοποίησης σε γυναίκες με 
ενδομητρίωση έγινε προσπάθεια απεικόνισης των μεταβλητών σε καμπύλη 





Η πρόβλεψη του αποτελέσματος της IVF δίνει τη δυνατότητα στον ιατρό να 
ενημερώσει πλήρως τον ασθενή για την πρόγνωση, να λάβει υπόψη του 
πιθανότητα δωρεάς γαμετών ή υιοθεσίας. Η πρόβλεψη της ωοθηκικής 
απάντησης μπορεί να βοηθήσει στη επιλογή κατάλληλου πρωτοκόλλου 
ωοθυλακιορρηξίας ,επιτυγχάνοντας καλύτερα αποτελέσματα τόσο σε πτωχές 
απαντήτριες, όσο και σε γυναίκες με αυξημένο κίνδυνο για σύνδρομο 
υπερδιέγερσης ωοθηκών 
Τα τελευταία χρόνια η ΑΜΗ και το AFC χρησιμοποιούνται ευρύτατα σε 
προγράμματα υποβοηθούμενης αναπαραγωγής για την πρόβλεψη της 
ωοθηκικής απάντησης στα διάφορα πρωτόκολλα πρόκλησης 
ωοθυλακιορρηξίας και ως προγνωστικοί δείκτες του αποτελέσματος της 
εξωσωματικής. Τα δεδομένα μέχρι σήμερα δείχνουν πως οι δείκτες αυτοί ενώ 
αποτελούν αντανάκλαση των ωοθηκικών εφεδρειών και μπορούν να 
προβλέψουν την ωοθηκική απάντηση, δεν μπορούν να προβλέψουν τα 
ποσοστά κύησης και ζώντος νεογνών. 
Η μελέτη αυτή επικεντρώνεται σε γυναίκες με ενδομητρίωση και διερευνά την 
προγνωστική αξία των δεικτών ΑΜΗ και AFC στο αποτέλεσμα της 
εξωσωματικής γονιμοποίησης. Τα δεδομένα μέχρι σήμερα για τις τιμές των 
ΑΜΗ και AFC σε γυναίκες με ενδομητρίωση είναι αντικρουόμενα. Δυο 
πρόσφατες μετά-αναλύσεις δείχνουν μειωμένα επίπεδα ΑΜΗ μετεγχειρητικά 
σε υπογόνιμες γυναίκες με ενδομητρίωση, υποδηλώνοντας έτσι πιθανή 
χειρουργική καταστροφή ωοθηκικού ιστού, απώλεια ωοθυλακίων, μειωμένες 
ωοθηκικές εφεδρείες και υποδεέστερη απόκριση στα πρωτόκολλα ωοθηκικής 
διέγερση (181, 93).Από την άλλη μεριά υπάρχουν ερευνητές που 
υποστηρίζουν πως ακόμα και η παρουσία ενδωμητριωσικού ιστού από μόνη 
της έχει ως αποτέλεσμα ελάττωση των επιπέδων των ΑΜΗ και AFC, κυρίως 
σε σοβαρή μορφή ενδομητρίωσης(182,183). Μια επίσης πρόσφατη 
ανασκόπηση και μετά-ανάλυση 27 μελετών αποδεικνύει πως η ενδομητρίωση 
σταδίου Ι και ΙΙ δεν επηρρεάζει τη  εμφύτευση, τα ποσοστά κλινικής κύησης 
και το ποσοστό ζώντων νεογνών μετά από εξωσωματική γονιμοποίηση. Έχει 
όμως αρνητική επίδραση στη ποιότητα των ωαρίων και στα ποσοστά 
γονιμοποίησης. Ενώ η παρουσία σοβαρής ενδομητρίωσης σταδιού III και IV 
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Τα αποτελέσματα της μελέτης μας δείχνουν πως: 
 Στην ομάδα των γυναικών με ενδομητρίωση οι τιμές των ΑΜΗ και AFC 
είναι χαμηλότερες σε σχέση με την ομάδα μαρτύρων, με διαφορές 
στατιστικά σημαντικές. 
 Στην ομάδα γυναικών με ενδομητρίωση οι τιμές των ΑΜΗ και AFC 
αποδείξαμε πως σχετίζονται θετικά και μάλιστα πολύ ισχυρά με τον 
αριθμό των αναπτυσσόμενων ωοθυλακίων και των αριθμό των 
αναρροφηθέντων ωαρίων, με στατιστικά σημαντική συσχέτιση, ενώ 
σχετίζονται ασθενώς με το ποσοστό γονιμοποίησης και τoν αριθμό 
εμβρύων διαθέσιμων προς μεταφορά. 
 Όσον αφορά την προβλεπτική τους αξία στο αποτέλεσμα της 
εξωσωματικής γονιμοποίησης, χρειάζεται να γίνουν μελέτες με 
μεγαλύτερο αριθμό γυναικών ώστε να καταλήξουμε σε συμπεράσματα 
στατιστικά σημαντικά.  
 
 
Τα δυνατά σημεία της μελέτης μας είναι το ότι τα γενικά χαρακτηριστικά του 
πληθυσμού μελέτης μας(ηλικία, ΔΜΣ, κάπνισμα και διάρκεια 
υπογονιμότητας), δεν παρουσιάζουν στατιστικά σημαντικές αποκλίσεις τόσο 
σε κάθε ομάδα χωριστά, όσο και ανάμεσα στις δυο ομάδες. Επίσης η επιλογή 
της αιτίας υπογονιμότητας της ομάδας μαρτύρων, με σκοπό την σύγκριση 
γυναικών της ομάδας μελέτης με υγιής και υπό άλλες συνθήκες γόνιμες 
γυναίκες είναι σημαντικό. Τέλος ο αποκλεισμός από τον πληθυσμό μελέτης με 
αναμενόμενες μεταβολές στις τιμές της AMH και του αριθμού των κοιλοτικών 
ωοθυλακίων έγινε με σκοπό πιο έγκυρα αποτελέσματα. 
Οι αδυναμίες της μελέτης μας ήταν ο μικρός αριθμός δείγματος πληθυσμού, η 
μη λαπαροσκοπική σταδιοποίηση των γυναικών με ενδομητρίωση καθώς και 
η μη δυνατότητα μελέτης τους με βάση το ιστορικό προηγούμενης επέμβασης 
στις ωοθήκες. Λόγω του μικρού αριθμού συμμετεχόντων στην μελέτη ήταν 
αδύνατος ο ακριβής υπολογισμός της προβλεπτικής αξίας των ΑΜΗ και AFC 
στο αποτέλεσμα της εξωσωματικής σε γυναίκες με ενδομητρίωση. Για αυτό το 
λόγο χρειάζεται να γίνουν μελέτες με μεγαλύτερο αριθμό γυναικών, μετά από 
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